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Préexcitations ventriculaires 



R. Frank, X. Waintraub, G. Duthoit, E. Gandjbakhch, N. Badenco, F. Hidden Lucet 

On définit comme préexcitation toute situation anatomique où la transmission de l'influx atrial aux 
ventricules est plus rapide que si elle passait par la voie nodohisienne normale. Ce sont des anomalies 
congénitales, voies accessoires dont les plus fréquentes sont celles atrioventriculaires, totalement indé- 
pendantes de la voie normale, dénommées « faisceau de Kent», en général responsables du syndrome de 
Wolff-Parkinson-White. Il peut s'agir aussi de circuits plus rares, entre la voie nodohisienne et l'oreillette 
ou le ventricule. Ces courts-circuits sont essentiellement responsables de tachycardies dites jonctionnelles, 
par réentrée, où l'activation tourne entre la voie normale et la voie accessoire, et parfois induit une fibril- 
lation atriale. D'autre part, en cas de fibrillation atriale, lorsque les voies accessoires atrioventriculaires 
ont une période réfractaire très courte, les influx de très haute fréquence de cette fibrillation que ces 
voies conduisent aux ventricules entraînent des rythmes très rapides, à l'origine d'exceptionnelles morts 
subites par fibrillation ventriculaire. Ce sont les explorations électrophysiologiques endocavitaires des 
années 7 970 qui ont permis de mieux comprendre cette pathologie. Leur seul problème est celui de la 
découverte fortuite d'une préexcitation asymptomatique, dont il faut évaluer ce risque de mort subite, le 
plus souvent par une exploration électrophysiologique. Leur traitement dépend de la gêne fonctionnelle 
et du risque vital. Ce sera l'abstention devant une voie accessoire asymptomatique avec une conduction 
atrioventriculaire à période réfractaire longue. En revanche, en cas de période réfractaire inférieure à 
250 ms, ou de tachycardies, c'est l'alternative entre un traitement pharmacologique préventif perma- 
nent et l'ablation de la voie accessoire, principal traitement depuis les années 7 990, qui permet une vraie 
guérison pour le patient. 

©2014 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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Introduction 

On définit comme préexcitation toute situation anatomique où 
la transmission de l'influx atrial aux ventricules est plus rapide 
que si elle passait par la voie nodohisienne normale. La nomen- 
clature de ces voies accessoires de conduction a été normalisée en 
1975 par un groupe d'anatomopathologistes De façon descrip- 
tive (Fig. 1), on distingue les voies accessoires atrioventriculaires 
(AV), qui sont celles qui ne passent pas par le système nodohi- 
sien, les plus fréquentes, de celles qui sont reliées à une partie 
de ce système, plus rares. Ce sont les voies atriohisiennes, court- 




circuitant le nœud AV, les voies nodoventriculaires, entre le nœud 
AV et le myocarde ventriculaire, court-circuitant le faisceau de His- 
Purkinje, et les voies fasciculoventriculaires entre le tronc de His et 
le ventricule. Les seules complications liées à ces voies accessoires 
sont des tachycardies, tachycardies par réentrées pour toutes, et 
des fibrillations atriales (FA) pour les voies atrioventriculaires, par- 
fois à l'origine de fibrillation ventriculaire. 



Voies accessoires 
atrioventriculaires et syndrome 
de Wolff-Parkinson-White 

Historique 

Anatomie et physiologie des voies accessoires 
atrioventriculaires 

Anatomie 

L'activation de l'oreillette droite, lancée par le nœud sinusal, 
se propage dans les faisceaux myocardiques qui la forment, sans 
tissu de conduction particulier, et vers l'oreillette gauche. Lorsque 
l'onde d'activation atteint la partie basse du septum interauricu- 
laire, elle rencontre le nœud auriculoventriculaire. Celui-ci a une 
double fonction : d'une part il impose un délai entre l'activation 
atriale et l'activation ventriculaire, d'autre part c'est un filtre avec 
une période réfractaire qui protège les ventricules des influx trop 
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Figure 1. Conduction atrioventriculaire et des différents types de 
court-circuit. TRI: anneau tricuspide; Ml: anneau mitral; NAV:nœud 
atrioventriculaire ; BD : branche droite du His ; BG : branche gauche du His. 
AH : atriohisien; Ml : Mahaim fasciculoventriculaire; M2 : Mahaim avec 
nœud atrioventriculaire accessoire; M3 : Mahaim relié à la branche droite; 
K: faisceau de Kent atrioventriculaire; AF : atriofasciculaire. 



rapides provenant des oreillettes, comme lors de la fibrillation 
auriculaire. Ce nœud se prolonge par le faisceau de His qui est la 
seule structure conductrice entre les oreillettes et les ventricules [2] . 
En effet, sur le plan électrique, oreillettes et ventricules sont sépa- 
rés au niveau de leur paroi libre par les anneaux fibreux qui 
supportent les valves tricuspides et mitrales, et au niveau du sep- 
tum interventriculaire par le septum membraneux, entièrement 
fibreux, que traverse le faisceau de His. Sa bifurcation en ces deux 
branches permet l'activation simultanée et rapide des deux ventri- 
cules par le réseau de Purkinje, donnant un QRS étroit, de 80 ms. 

Cette situation d'isolement électrique des cavités ventricu- 
laires apparaît au cours du développement embryonnaire, et les 
voies accessoires auriculoventriculaires sont liées à des erreurs 
de ce développement. Elles sont composées de fibres de myo- 
carde contractile normal, non spécialisé dans la conduction. Elles 
peuvent être situées à n'importe quel endroit des anneaux ou du 
septum interventriculaire, et les études histologiques montrent 
qu'elles peuvent être uniques, ramifiées ou multiples, parfois en 
rapport avec une discontinuité de l'anneau, passant ailleurs en 
pont externe ou interne, de longueur et d'épaisseur variables, par- 
fois longues, constituant quelquefois un simple accolement des 
myocardes auriculaires et ventriculaires (Fig. 2). 

Physiologie 

Ces voies sont directement reliées au myocarde contractile d'un 
des deux ventricules, dont la vitesse de conduction, bien plus lente 
(0,3 m/s) que les 3,4 m/s du réseau de Purkinje, donne le début lent 
de l'activation ventriculaire, et l'élargissement du QRS puisque 
les ventricules ne sont plus synchrones. Elles n'introduisent pas 
de délai de conduction comme le fait le nœud AV, expliquant 
l'intervalle PR court. Elles n'ont pas non plus de conduction décré- 
mentielle et répondent à la loi du tout ou rien, conduisant l'influx 
atrial en 1/1 sans allonger le délai AV jusqu'à sa période réfractaire. 
Celle-ci diffère d'un patient à l'autre. Elle peut être longue, par 
exemple de plus de 400 ms, ne permettant pas de conduction 1/1 
de tachycardies atriales au-dessus de 150 par minute au repos, ou 
parfois très courte, inférieures à 200 ms, permettant la transmis- 
sion des ondes de fibrillation auriculaires aux ventricules à plus 
de 300 par minute, entraînant parfois des fibrillations ventricu- 
laires. Enfin, ces périodes réfractaires se raccourcissent sous l'effet 
des catécholamines de l'effort ou de l'émotion, comme toutes 
les fibres myocardiques. Certaines voies accessoires peuvent en 
outre ne conduire que dans un sens, antérograde ou rétrograde, 
en fonction de la géométrie de leur connexion avec le myocarde. 




Figure 2. Histologies. A: court circuit gauche par simple accolement 
des myocardes (2-3). B: faisceau de Kent linéaire parahisien (2). 1 : 
oreillette gauche; 3: sillon atrioventriculaire; 4: ventricule gauche; 5: 
oreillette droite; 6. septum membraneux; 7. HIS; 8 : ventricule droit; (cli- 
chés du docteur Fontaliran). 




Figure 3. Cartographie endocavitaire de l'activation des deux ven- 
tricules (système Carto) d'une préexcitation gauche (q delta en aVL) 
montrant la fusion de l'activation entre celle de la voie accessoire et celle 
provenant de la voie nodohisienne (1). Le code des couleurs montre le 
début de l'activation en rouge simultanée au niveau de la voie acces- 
soire (2) près de l'anneau mitral (5), de l'hémibranche antérieure gauche 
(6) et de la branche droite (9). 3. anneau tricuspidien; 4. aorte; 7. HIS; 
8. ventricule droit; 10. ventricule gauche. 



En rythme sinusal, l'activation ventriculaire est donc un 
complexe de fusion entre deux activations (Fig. 3), celle passant 
par la voie accessoire arrivant en premier sur un ventricule, 
l'activation nodohisienne arrivant plus ou moins tard sur le reste 
des ventricules. 
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Figure 4. Déclenchement d'une tachycardie réciproque orthodro- 
mique: extrasystole atriale (ESA) majorant la préexcitation (A), ESA plus 
précoce (B), au couplage inférieur à la période réfractaire de la voie 
accessoire, bloquée dans cette dernière et passant uniquement par la 
voie nodohisienne. L'activation remonte par la voie accessoire et active 
l'oreillette, initiant le circuit de la tachycardie. 

La présence de deux voies de conduction AV permet le déclen- 
chement de tachycardies jonctionnelles, par réentrée entre elles. 
Les tachycardies réciproques orthodromiques surviennent sou- 
vent sur une extrasystole atriale, qui trouve la voie accessoire en 
période réfractaire (Fig. 4). L'activation ventriculaire se fait alors 
totalement par le faisceau de His, et l'allongement du temps de 
conduction par le nœud AV avec la prématurité de l'extrasystole 
permet, à l'activation, lorsqu'elle remonte au niveau de l'anneau 
valvulaire, de trouver le pôle ventriculaire de la voie accessoire 
sorti de sa période réfractaire, puis une oreillette à nouveau exci- 
table, permettant le bouclage de l'activation qui s'entretient. Ce 
type de tachycardie est impossible lorsque la voie accessoire ne 
conduit que dans le sens antérograde. En revanche, lorsqu'elle 
ne conduit que dans le sens rétrograde, c'est un des mécanismes 
des tachycardies jonctionnelles à QRS fins sans préexcitation en 
rythme sinusal, qu'il faudra distinguer des tachycardies nodales. 
Le circuit inverse, tachycardie réciproque antidromique, avec des 
QRS préexcités, est plus rare (voirinfra). 

Épidémiologie 

Sa prévalence dans la population générale [3 ' 4] est probable- 
ment sous-estimée, de un à trois pour 1000 personnes du fait de 
l'existence ou non de tachycardies et du caractère permanent ou 
intermittent de la préexcitation sur l'électrocardiogramme (ECG). 
Enfin, certaines voies accessoires ne fonctionnant que dans le 
sens ventriculoatrial ne sont révélées que si elles permettent des 
tachycardies jonctionnelles. Cette prévalence diminue avec Y âge, 
certaines préexcitations disparaissant spontanément par involu- 
tion du circuit. 

Les tachycardies peuvent débuter à tout âge. Leur incidence ne 
peut être réellement précisée pour les mêmes raisons que précé- 
demment, et est évaluée à 16 pour 1000 personnes par année de 
suivi dans une méta-analyse récente [4] . Il s'agit dans la majorité 
des cas (78% de notre série d'ablations) de tachycardies jonction- 
nelles, réalisant la maladie de Bouveret, et parfois de fibrillation 
atriale (18% de notre série). Cette dernière a une incidence plus 
importante que dans la population générale et survient à un âge 
plus jeune, mais exceptionnellement avant l'âge de 10 ans. Elle 
peut être liée à la conduction rétrograde par la voie accessoire et 
se déclenche souvent lors d'une tachycardie réciproque. Certaines 
tachycardies jonctionnelles sont observées dès la naissance et dis- 
paraissent pendant la première année, d'autres persistent, d'autres 
encore n'apparaissent qu'à l'adolescence. Inversement, certaines 
préexcitations ne se révèlent que plus tard par une fibrillation 
atriale, parfois bien au-delà de la cinquantaine, alors sans rap- 
port avec la préexcitation, cette dernière pouvant simplement en 
aggraver les symptômes. 

Enfin, il existe un risque exceptionnel de mort subite tout aussi 
difficile à estimer, entre 0,02 et 0,1% par an, ou encore entre 0 
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Figure 5. Déclenchement d'une fibrillation ventriculaire par une fibril- 
lation atriale sur un faisceau à période réfractaire très courte au décours 
d'un match de football chez un garçon de 1 4 ans, le temps qu'il arrive en 
milieu hospitalier. 

et 4,5 événements pour 1000 personnes par année selon les séries 
de la littérature [4] . La rareté de l'événement, mais aussi l'existence 
de préexcitations asymptomatiques pouvant se révéler unique- 
ment par cette mort subite, explique cette incertitude. On sait en 
revanche, à partir de séries rétrospectives de patients [5 6] , confir- 
mées de façon prospective [7] , que la mort subite est liée à un 
double facteur, une voie accessoire à période réfractaire extrême- 
ment courte, inférieure à 250 ms, associée à la survenue d'une 
fibrillation atriale. C'est la transmission aux ventricules de cycles 
très courts préexcités qui peut déclencher une fibrillation ven- 
triculaire (Fig. 5). Ainsi, dans l'étude bordelaise de 1994 [6] , une 
période réfractaire supérieure ou égale à 250 ms au repos a une 
valeur prédictive négative de mort subite de 100%, et une valeur 
prédictive positive de 63 % [6] . 

Les préexcitations ne sont en général pas associées à d'autres car- 
diopathies, mise à part la maladie d'Ebstein où elle est constatée 
dans 30 % des cas. Il en existe des formes familiales, parfois dans 
le cadre de cardiomyopathies mitochondriales. Il semble cepen- 
dant que l'incidence d'un syndrome de Wolff-Parkinson-White 
soit quatre fois plus grande dans la famille d'un sujet porteur d'une 
voie accessoire que dans la population générale [8] . 

Électrocardiogramme en rythme sinusal 

L'ECG est très caractéristique, associant un espace PR court, infé- 
rieur à 120 ms, et un QRS large, débutant par l'onde lente, l'onde 
delta (Fig. 4). Il est parfois variable d'un ECG à l'autre. En fait, 
selon la différence des vitesses de la conduction dans chacune des 
voies, on peut avoir tous les intermédiaires entre une activation 
totalement prise en charge par la voie accessoire et un QRS nor- 
mal. La préexcitation peut être tout à fait masquée par exemple 
par un temps de conduction prolongé entre le nœud sinusal et le 
pôle atrial de la voie accessoire, en général gauche, avec un temps 
de conduction nodale court. Une extrasystole atriale augmentera 
le degré de préexcitation, confirmant la dualité de conduction 
(Fig. 4). On peut parfois voir sur un seul tracé ECG ces variations, 
appelées effet concertina par les premiers auteurs. La préexcitation 
peut aussi n'apparaître qu'un cycle sur deux, témoignant d'une 
voie accessoire à périodes réfractaires longues. 

Il faut écarter une parasystolie ventriculaire, survenant par 
moments juste après l'onde P sinusale, mais sur un tracé long 
on finit par voir qu'elle se décale, montrant son origine ven- 
triculaire (Fig. 6). Une préexcitation droite peut être due à 
une fibre de Mahaim (voirinfra). Un aspect de pseudosyn- 
drome de Wolff-Parkinson-White peut parfois être constaté dans 
certaines cardiomyopathies hypertrophiques, chez des patients 
dont l'espace PR est à 120 ms, et il faudra le différencier 
d'une authentique préexcitation qui peut coexister. Enfin, après 
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Figure 6. Parasystolie ventriculaire simulant une préexcitation, mais le 
dernier complexe n'est pas précédé d'une onde P. 



Septal supérieur 
Paraseptal antérieur 
Droit 8 % Gauche 1 % 




Paraseptal postérieur 
dfr Septal inférieur 

Droit 16 % Gauche 12 % 

Figure 7. Schéma des localisations et leur fréquence dans notre expé- 
rience. 1. Anneau tricuspidien; 2. anneau mitral; 3. sinus coronaire. 



disparition d'une préexcitation postéroseptale, spontanée ou 
après ablation, persistent temporairement des ondes T négatives 
dans ce même territoire, témoins de la « mémoire » électrique du 
cœur au même titre qu'après une stimulation ventriculaire, un 
bloc de branche ou une tachycardie ventriculaire [9, 10] . 

Localisation anatomique 
sur rélectrocardiogramme 

Pendant longtemps cet ECG était classé en deux types, en fonc- 
tion de l'orientation du QRS préexcité en VI, le type A, où le QRS 
est positif avec un aspect de retard droit, et le type B, concernant 
tous les autres. Cette description n'a commencé à avoir de l'intérêt 
que lorsqu'on a voulu localiser plus précisément la voie acces- 
soire pour la supprimer. On peut définir, selon les auteurs, au 
moins sept zones (Fig. 7) : antéroseptale droite, proche des gros 
vaisseaux, jusqu'au faisceau de His, latérale droite du bord libre 
de l'anneau tricuspidien, paraseptale postérieure droite, midsep- 
tale, entre sinus coronaire et His, paraseptale postérieure gauche, 
en regard du début du sinus coronaire, latérale gauche du bord 
libre de l'anneau mitral, et l'exceptionnelle antéroseptale gauche, 
dans la zone de la valve aortique. Ces dénominations ne sont pas 
« anatomiquement » justes puisque ce qui est appelé antérieur est 




Figure 8. Préexcitation mineure, montrant une onde delta négative en 
D1VL de préexcitation latérale gauche. 



en fait supérieur, et ce qui est postérieur est en fait inférieur 
mais les habitudes sont difficiles à changer. Les plus fréquentes 
sont les voies gauches. 

On a proposé plusieurs algorithmes de localisation basés sur les 
orientations de l'onde delta et sur celles du QRS, en les comparant 
aux données provenant de l'expérience des ablations. Leur spécifi- 
cité et leur sensibilité sont proches de 90 % [12] mais dépendent de 
la localisation de la voie accessoire, du nombre de zones définies, 
du degré de préexcitation, de l'existence d'une cardiopathie asso- 
ciée et de la coexistence de plusieurs voies. D'autre part, il existe 
des voies obliques, entre l'oreillette droite et la partie attenante du 
ventricule gauche. Enfin, les anneaux forment une continuité, et 
les zones prédéfinies se chevauchent. Ces algorithmes ont surtout 
l'inconvénient de ne pas être faciles à mémoriser, à la différence 
du diagnostic d'un bloc de branche sur l'ECG ou de la localisation 
d'un infarctus. En fait, la recherche d'une localisation précise est 
faite pendant une intervention d'ablation, et l'identification préa- 
lable par l'ECG ne sert qu'à avoir une idée de la voie d'abord, droite 
ou gauche, du taux de succès espéré et du risque de complication, 
en particulier de bloc AV pour les voies septales, ou de tampon- 
nade pour l'abord transeptal gauche. Nous proposons de garder 
la méthode habituelle déductive de l'ECG, largement suffisante, 
comme pour les troubles de conduction. 

Lorsque le cœur est faiblement préexcité, les QRS sont prati- 
quement de durée normale, l'onde delta est peu visible, et la voie 
accessoire est plus difficile à localiser, sauf pour celles qui ont une 
onde delta négative en Dl et/ou VL, comparable à une ondeQ 
d'infarctus latéral haut, correspondant à une préexcitation laté- 
rale gauche (Fig. 8). En revanche, dès que la préexcitation est nette, 
avec une onde delta qui fait 40 ms, la largeur du QRS permet de 
raisonner comme pour un bloc de branche, la seule différence 
consistant à analyser VI et aussi V2 pour latéraliser la voie acces- 
soire, c'est-à-dire identifier la zone de transition, sans nécessité de 
se préoccuper de l'onde delta qui est moins spécifique. 

Un QRS positif ou diphasique en VI, donnant un aspect de 
retard droit, correspond toujours à une préexcitation gauche. Un 
QRS négatif en VI et V2, donnant un aspect de retard gauche, cor- 
respond à une préexcitation droite. Enfin, si le QRS est négatif en 
VI et positif en V2, la préexcitation est septale postérieure (Fig. 9). 

C'est ensuite l'orientation du QRS dans le plan frontal (Fig. 10) 
qui détermine la situation au niveau des anneaux, mais avec une 
spécificité moindre, dépendant de la position du cœur dans le 
thorax. Une orientation descendante, au-delà de 60°, positive en 
Dl, D2, D3, suggère une origine à la partie haute des anneaux, au 
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1 2 3 

Figure 9. Localisation électrocardiogramme (ECG) simple par la zone 
de transition du QRS pour reconnaître la localisation droite (1), septale 
postérieure (inférieure) droite ou gauche (2), (3) gauche. 
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Figure 10. Électrocardiogramme des différentes localisations du fais- 
ceau de Kent au niveau des anneaux avec leur orientation dans le 
plan frontal. I.Paraseptal antérieur droit; 2. latéral droit; 3.paraseptal 
postérieur droit; 4. paraseptal postérieur gauche; 5. latéral gauche; 
6. paraseptal antérieur gauche. 

pied des gros vaisseaux, souvent proche du His, dite paraseptale 
antérieure. Une orientation ascendante, au-delà de -30°, positive 
en Dl, négative en D2 et D3, correspond à une préexcitation de 
la partie basse des anneaux, septale postérieure, ou à proximité. 
Une orientation horizontale suggère une localisation à la partie 
moyenne des anneaux. Cependant, lorsque la préexcitation est 
droite (QRS négatif en VI et V2), un axe horizontal, entre -30 et 
+30° ne suffit pas à différencier une localisation du bord libre de 
l'anneau droit d'une préexcitation septale moyenne, dite midsep- 
tale, entre le faisceau de His et l'orifice du sinus coronaire. 

Électrocardiogramme des tachycardies 

Tachycardies irrégulières 

La fibrillation auriculaire a un aspect très caractéristique avec, 
outre l'irrégularité des QRS, une morphologie variable plus ou 
moins large selon le degré de préexcitation, allant d'une pré- 
excitation maximale, et parfois un QRS fin (Fig. 11). S'il existe 
plusieurs faisceaux, la morphologie des QRS peut complètement 
changer par moments (Fig. 12). Les cycles peuvent avoir des 
durées longues, plus de 300 ms, et parfois très courtes, inférieures à 
200 ms, en rapport avec la période réfractaire de la voie accessoire. 
Ce sont les rythmes les plus rapides que l'ont puisse observer, mais 
ils restent différents d'une fibrillation ventriculaire qu'ils peuvent 
exceptionnellement déclencher (Fig. 5). 
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Figure 11. Fibrillation atriale conduite aux ventricules. 
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Figure 12. Fibrillation atriale révélant une double préexcitation gauche 
puis droite. 





Figure 13. Ondes P rétrogrades en tachycardie réciproque (cercles). 

A. Négatives en Dl, préexcitation gauche. 

B. Négatives en D2D3, préexcitation postérieure (inférieure). 



Tachycardies régulières 

Celles à QRS fins sont les plus fréquentes. Ce sont des tachycar- 
dies par réentrée entre la voie normale et la voie accessoire (Fig. 4). 
Leur fréquence est en général à 180 par minute, et il faudra les dif- 
férencier de tachycardies nodales à partir de la position de l'onde P 
par rapport au début du QRS (V), activation atriale que l'on recher- 
chera dans le segment ST ou l'onde T (Fig. 13). Un délai VP de 
l'ordre de 120 ms évoque une voie accessoire rétrograde, un délai 
VP inférieur à 80 ms ou une onde P non visible correspond à une 
tachycardie nodale, et on ne peut conclure pour les valeurs inter- 
médiaires. En fait, c'est l'exploration électrophysiologique qui le 
confirme. Enfin, la polarité de l'onde P en tachycardie localise la 
voie accessoire en zone septale postérieure lorsqu'elle est ascen- 
dante, négative en D2D3VF, ou latérale gauche haute, si elle se 
dirige vers la droite, négative enDl et VL (Fig. 13) 

Une forme particulière incessante [13] , avec un délai VA long, et 
un délai AV court (Fig. 14), dont le mécanisme a été bien décrit 
par Coumel, est due à un type particulier de voie accessoire, à 
conduction lente, probablement du fait de sa longueur, mais pas 
décrémentielle et en général postéroseptale. Elle doit être dif- 
férenciée d'une tachycardie nodale atypique, dite fast slow, par 
l'exploration électrophysiologique. Elle débute sans allongement 
préalable du délai AV, à la différence des tachycardies nodales. 
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Figure 14. Tachycardie jonctionnelle permanente ^ 13 ^. 
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Figure 15. Bloc gauche « ralentisseur» (à gauche) de la tachycardie 
réciproque dont le cycle passe de 360 à 280 ms lorsqu'il disparaît. 
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Figure 16. Induction d'une tachycardie réciproque antidromique par 
un extrastimulus atrial couplé à 290 ms sur un cycle de base de 640 ms. 
Le schéma du bas symbolise le chemin de l'activation. 
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Les tachycardies régulières à QRS larges doivent être différen- 
ciées des tachycardies ventriculaires, lorsque ces dernières ont une 
conduction ventriculoatriale 1/1. 

Il peut s'agir d'une tachycardie jonctionnelle avec un bloc de 
branche, droit ou gauche. Lorsque ce bloc de branche est gauche, 
et que ce bloc disparaît alors que la tachycardie persiste, on peut 
remarquer que le cycle de la tachycardie est alors plus court. On 
parle alors de « bloc gauche ralentisseur », dû à un allongement du 
temps VA, suggérant une localisation gauche de la voie accessoire 
(Fig. 15). En effet, le circuit de la tachycardie, au lieu d'activer 
directement le ventricule gauche à partir de la branche gauche 
du faisceau de His, doit faire un détour par le ventricule droit et 
traverser le septum, allongeant ainsi son trajet de retour vers les 
oreillettes et d'autant le cycle de la tachycardie. 

Les tachycardies régulières peuvent avoir une morphologie de 
préexcitation majeure, due à la rare tachycardie réciproque anti- 
dromique (Fig. 16), avec un circuit tournant en sens inverse, 
remontant par le nœud AV et descendant par la voie accessoire. Il 
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Figure 17. Électrocardiogramme d'effort. 

A. Disparition brusque de l'onde delta (dérivation V4) (flèche). 

B. Chez un autre patient, disparition progressive de l'onde delta, bien 
visible en V6 au début, au fur et à mesure de l'exercice de 0 à 1 20 W. 

peut cependant aussi s'agir d'une tachycardie atriale, d'un flutter, 
conduisant en 2/1, voire en 1/1, par la voie accessoire. 

Examens à pratiquer 

Holter 

Un enregistrement de Holter doit être réalisé pour voir si la 
préexcitation est permanente ou intermittente. 

Échocardiogramme 

Un échocardiogramme doit être réalisé, à la recherche d'une 
cardiopathie, et en particulier d'une anomalie d'Ebstein, avec par- 
fois la découverte d'un diverticule proche de l'orifice du sinus 
coronaire. 

Électrocardiogramme d'effort 

Une épreuve d'effort doit être effectuée pour voir le comporte- 
ment de la voie accessoire (Fig. 1 7). Sous l'effet des catécholamines 
induites par l'effort, la conduction nodale va se raccourcir, dimi- 
nuant progressivement la préexcitation qui en fait n'est que 
masquée. En revanche, celle-ci peut disparaître brusquement 
d'un cycle à l'autre, témoignant alors d'une période réfractaire 
longue [15 ' 16] . Par ailleurs, il est exceptionnel de déclencher une 
tachycardie. 

Exploration électrophysiologique 

Une exploration électrophysiologique est indispensable. Elle 
vérifie d'abord le mécanisme de la préexcitation par une sti- 
mulation extrasystolique. On constate avec un extrastimulus à 
prématurité croissante l'allongement de l'espace atriohisien (AH), 
le potentiel hisien se projetant de plus en plus tard dans le QRS 
alors que l'espace PR ne change pas. Si l'espace PR s'allonge sans 
changement de la forme du QRS (voirinfra), c'est une variété de 
fibre de Mahaim [14] . 

On mesure ensuite sa période réfractaire de conduction antéro- 
grade, et rétrograde, pour différentes fréquences de stimulation, 
les valeurs se raccourcissant avec l'accélération. On mesure ensuite 
le cycle le plus court conduit en 1/1 par la voie accessoire (point 
du Kent). 

On tente enfin de déclencher des tachycardies réciproques par 
des extrastimuli atriaux, pour en vérifier le mécanisme, la voie 
accessoire ou nodale qui peuvent coexister. On finira par déclen- 
cher par des extrastimuli ou des rafales de stimulation atriales une 
FA pour mesurer l'intervalle RR le plus court entre deux com- 
plexes préexcités. On parle de vulnérabilité atriale lorsque cette 
FA induite dure plus de une minute [17] . Ces tests peuvent être 
refaits sous isoprotérénol [18 ' 19] pour simuler l'effet de l'effort ou 
de l'émotion qui raccourcissent les périodes réfractaires du myo- 
carde, et peuvent faciliter le déclenchement de tachycardies. La 
posologie à utiliser n'est pas bien définie, entre 1 et 4 y par minute, 
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Tableau 1. 
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WPW : syndrome de Wolff-Parkinson-White ; TR : tachycardie réciproque ; 
FA : fibrillation atriale; TRO : tachycardie réciproque orthodromique ; classe I: 
accord total; classe Ha: discuté, mais majorité pour; classe Ilb: discuté, mais 
majorité contre; classe III: contre-indiqué. Niveau de preuve: A: plusieurs 
études multicentriques randomisées; B : peu d'études; C : consensus d'experts. 



en recherchant celle qui donne une accélération du rythme 
sinusal au-dessus de 140 par minute. Cependant, la réponse à 
l'isoprotérénol n'est pas comparable à celle physiologique qui 
favorise davantage la conduction nodale [18J , probablement par 
levée du tonus vagal, et aucune étude prospective n'a été faite 
sur ce sujet [20] . Il est quand même admis que le raccourcissement 
de la période réfractaire de la voie accessoire en dessous de 220 ms 
pourrait être un facteur de risque. 

Cette exploration peut être faite en ambulatoire par stimula- 
tion atriale transœsophagienne avec un stimulateur spécial. Elle 
n'est que partielle. Elle sert essentiellement à vérifier rapidement 
le risque potentiel de la préexcitation en cas de fibrillation, et 
à déclencher des tachycardies. Elle peut être utilisée lors d'une 
épreuve d'effort. 

L'exploration électrophysiologique complète est invasive, dans 
une salle de cathétérisme équipée d'une baie de recueil et 
d'analyse des signaux électrophysiologiques. On la propose 
lorsque l'on ne dispose pas de l'appareillage transœsophagien, 
devant un seuil de stimulation trop élevé avec cette méthode pour 
être tolérable, ou pour mieux comprendre le mécanisme d'une 
tachycardie. Actuellement, elle est surtout le premier temps d'une 
ablation, en localisant la voie accessoire. 

Traitement 

Indications 

Faut-il proposer un traitement pharmacologique 
ou une ablation ? 

Les indications thérapeutiques sont larges et, selon les recom- 
mandations des sociétés savantes [14 ' 20] , dépendent du caractère 
symptomatique ou non et de la valeur de la période réfractaire de 
la voie accessoire (Tableau 1), avec quelques principes simples. 

Tous les patients avec des tachycardies gênantes doivent être 
traités. Le seul problème reste la conduite à tenir lors de la décou- 
verte d'un ECG de préexcitation chez un sujet asymptomatique, 
ou devant de rares tachycardies jonctionnelles brèves qu'il sait 
interrompre. On s'abstient lorsque sa période réfractaire de repos 
est longue, au-dessus de 250 ms. Cependant, les patients asymp- 
tomatiques à périodes réfractaires plus courtes sans tachycardie 
déclenchable doivent être prévenus d'un éventuel risque, même 
s'il est très faible, de syncope, voire de mort subite, et l'ablation est 
proposée. En outre, cette ablation prophylactique peut se discuter 




Figure 18. Résultats des ablations, en fonction de la localisation, sur 
336 cas personnels (1991-1999). 1 . Latéral gauche; 2.paraseptal posté- 
rieur gauche; 3. midseptal; 4. paraseptal postérieur droit; 5. latéral droit; 
6. paraseptal antérieur gauche. E: échec; P: effet partiel; S: succès. 



chez certains patients dans certaines professions en environne- 
ment hostile, comme les militaires ou les pilotes [21] . Dans toutes 
ces situations, les risques de l'ablation doivent être bien expliqués 
et compris par le patient et son entourage. 

Méthodes 

Interruption des tachycardies 

L'interruption des tachycardies est simple. 

Fibrillation atriale. C'est une urgence, traitée par choc élec- 
trique externe, ou par l'injection par voie intraveineuse en plus 
de 10min de 5mg/kg d'amiodarone, ou de 1 à 2g de flécaïnide 
en deux minutes. La digoxine et les inhibiteurs calciques sont 
formellement contrindiqués car ils favorisent le déclenchement 
d'une fibrillation ventriculaire. 

Tachycardies réciproques. On peut utiliser n'importe quelle 
méthode pour bloquer le nœud AV, manœuvres vagales, injec- 
tion d'adénosine triphosphate (ATP), de bêtabloqueur injectable 
(Esmolol®), de vérapamil, de diltiazem ou d'amiodarone. 

Prévention médicamenteuse 

La prévention des récidives peut être médicamenteuse: les 
tachycardies réciproques sont très sensibles au sotalol, 80 à 
160mg/jour, qui a l'avantage d'avoir un effet à la fois sur le 
nœud AV et la voie accessoire, à la différence des autres bêta- 
bloquants. Sinon on propose aussi le vérapamil, le diltiazem, 
voire l'amiodarone. La FA est prévenue par la flécaïnide ou 
l'amiodarone. 

Le traitement pharmacologique préventif n'est en fait essen- 
tiellement envisagé que lorsque l'on découvre la préexcitation à 
l'occasion d'une arythmie. Ensuite, on propose au patient la guéri- 
son de sa préexcitation par l'ablation de la voie accessoire. Celle-ci 
a été chirurgicale à partir de 1968, mais dès le début des ablations 
par cathéter dans les années 1980 pour créer des blocs auricu- 
loventriculaires thérapeutiques avec la fulguration, on a utilisé 
la même méthode pour bloquer les voies accessoires, méthode 
remplacée par la radiofréquence dont la simplicité a permis sa 
diffusion dans les années 1990. 

Ablation 

L'ablation est actuellement la méthode de choix, permettant 
d'éviter un traitement pharmacologique au long cours, avec un 
taux de succès supérieur à 90% entre des mains expérimen- 
tées (Fig. 18), et jusqu'à 97% au prix de plusieurs séances selon 
une méta-analyse des publications entre 1990 et 2007 regrou- 
pant 2267 patients [22] . C'est une vraie guérison des tachycardies 
jonctionnelles et des fibrillations auriculaires déclenchées par 
la conduction rétrograde. Les complications graves sont excep- 
tionnelles, essentiellement des blocs atrioventriculaires définitifs 
(0,3 %) pour les voies accessoires intraseptales proches des voies de 
conduction normales. La morbidité est liée aux complications des 
voies d'abord (0,1-0,3%), de l'anticoagulation impérative pour 
éviter des accidents emboliques et de tamponnades (0,4%) qui 
doivent être drainées. La mortalité de 0,1 % rapportée ne peut être 
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qu'accidentelle. Par exemple, on retrouve dans notre série de plus 
de 1000 patients une thrombose coronaire aiguë lors du déplace- 
ment brusque de la sonde d'ablation pendant un tir proche de 
l'orifice aortique. Le registre espagnol de 2011 rapporte un cas 
sur 1813 ablations par une rupture aortique à 48 heures dans un 
syndrome d'Ehlers-Danlos à grande fragilité tissulaire [23] . 

La méthode est bien systématisée. On localise la voie accessoire 
au niveau des anneaux valvulaires en analysant le signal électrique 
enregistré [24] . On recherche un signal atrioventriculaire dont le 
signal unipolaire ventriculaire est exclusivement négatif, avec une 
continuité entre le signal atrial et ventriculaire bipolaire (Fig. 19), 
et parfois entre les deux une déflexion brève interprétée comme 
le potentiel de la voie accessoire. On recherche également à obte- 
nir en conduction rétrograde par stimulation ventriculaire, ou en 
tachycardie réciproque, le délai VA le plus court, localisant alors 
le pôle atrial de la voie accessoire, seule méthode pour celles qui 
n'ont qu'une conduction en ce sens. 

Les voies gauches sont recherchées sous la valve mitrale, 
par abord rétrograde transaortique, ou par voie transeptale sur 
l'anneau mitral. Il existe d'exceptionnelles voies parahisiennes 
gauches, qu'il faut savoir chercher au niveau des valves aortiques 
devant une préexcitation septale haute d'apparence droite sur 
l'ECG, sans critères endocavitaires concluants à droite. Certaines 
sont épicardiques, abordées dans le sinus coronaire, ou dans l'une 
de ses veines affluentes septales, parfois au niveau d'un diverticule 
idiopathique de ce sinus. 

Les voies droites sont recherchées autour de la tricuspide, 
dans sa portion libre, où le contact n'est pas toujours facile, 
ou au niveau des zones septales où elles peuvent être proches 
des tissus de conduction dans les zones parahisiennes et mid- 
septales. C'est dans ces zones qu'existe un risque de bloc 
atrioventriculaire définitif avec la radiofréquence, ce qui n'est 
pas le cas avec la cryoablation, plus lente à agir. Enfin, on 



D1 

aVF 

V1 
V2 

V6 

Abl 1-2 
Abl 3-4 

VD 

Abl U 
SC 5-6 




D1 

aVF 

V1 

V2 
V6 

Abl 1 -2 
Abl 3-4 

Abl U 
SC 5-6 




D 



Figure 19. Localisation endocavitaire avant ablation. 

A. Site d'ablation inefficace, avec potentiel unipolaire (Abl U) débutant 
par une onde positive, et bipolaire (AblAV) dédoublé avec les potentiels 
atrial et ventriculaires espacés. 

B. Site d'ablation efficace, avec continuité atrioventriculaire aussi bien en 
unipolaire qu'en bipolaire. 

peut rencontrer à droite d'exceptionnelles voies entre l'auricule 
droit et la zone du ventricule droit sur laquelle il repose. 



Autres préexcitations 
ventriculaires 

Les autres types de préexcitations sont beaucoup plus rares. 



Point fort 

• Le syndrome de Wolff-Parkinson-White est une anomalie congénitale due à la persistance d'une voie de conduction supplémentaire 
des influx électriques entre les oreillettes et les ventricules. Les ventricules sont ainsi préexcités par l'activation de cette voie accessoire. 

• Les conséquences de ce syndrome sont purement électriques, d'une part sur l'ECG en rythme sinusal, d'autre part en permettant 
deux types de tachycardies qui touchent un tiers des patients, mais qui peuvent débuter à tout âge. 

• La conduction antérograde par la voie accessoire modifie l'électrocardiogramme, en élargissant les QRS puisqu'un ventricule est 
activé avant l'autre. Comme l'activation auriculaire arrive directement sur du myocarde contractile non spécialisé dans la conduction, 
l'espace PR est court, et la première partie du QRS débute par une onde lente appelée l'onde delta. Enfin, certaines de ces voies n'ont 
qu'une conduction rétrograde, ne modifiant pas l'ECG, mais permettant quand même l'apparition de tachycardies par réentrée. 

• Les tachycardies par réentrée sont les plus fréquentes, bénignes mais gênantes. L'influx descend des oreillettes aux ventricules 
par la voie nodohisienne normale et remonte aux oreillettes par la voie accessoire (tachycardies réciproques orthodromiques), et 
exceptionnellement en sens inverse (tachycardies antidromiques). 

• Les fibrillations atriales sont plus rares, dangereuses seulement lorsqu'une voie accessoire à période réfractaire courte permet la 
transmission d'un rythme très rapide aux ventricules, dégénérant parfois en fibrillation ventriculaire. 

• Le risque de mort subite est la seule question importante de ce syndrome, toujours associé à la fibrillation atriale et à la brièveté 
de la période réfractaire. Très rare, moins de un pour 1000, le risque est difficile à apprécier. Il est nul lorsque l'intervalle le plus court 
préexcité en fibrillation atriale au repos est supérieur à 250 ms. En revanche, lorsque cet intervalle est inférieur à 250 ms, le risque de 
mort subite, s'il n'est plus nul, reste très faible. 

• La première conduite devant des tachycardies ressenties est de les documenter, et si elles sont gênantes ou dangereuses de proposer 
un traitement, soit préventif médicamenteux, soit curatif par l'ablation de la voie accessoire. 

• La deuxième conduite est d'évaluer l'exceptionnel risque de mort subite, important à vérifier chez un sujet qui ne sera pas traité. 
La seule méthode spécifique est l'exploration électrophysiologique, soit ambulatoire par stimulation atriale transœsophagienne, soit 
endocavitaire. On déclenche une FA, dont on va mesurer l'intervalle RR préexcité le plus court. Une valeur de 250 ms a une valeur 
prédictive négative de 100%. 

• Le traitement urgent de tachycardies gênantes comprend : arrêt des TR par manœuvres vagales ou injection de médicament 
bloquant le nœud AV, vérapamil, diltiazem, bêtabloqueur, ATP; arrêt des FA par amiodarone ou flécaïnide I, voire choc électrique. 

• Le traitement ultérieur préventif par médicaments comprend : sotalol, pour les tachycardies jonctionnelles, flécaïnide ou amioda- 
rone pour la FA, en cas de refus ou en attendant l'ablation par cathéter. 

• Le traitement définitif par l'ablation de la ou des voies accessoires obtient pratiquement 100% de réussite, sauf pour certaines 
voies septales qui ont un risque exceptionnel de bloc AV dans ces localisations. Le risque embolique des ablations des voies gauches 
est prévenu par l'anticoagulation, avec comme conséquence un risque hémorragique transitoire. 

• Les autres préexcitations sont bien plus rares, atriohisiennes, fibres de Mahaim, et n'entraînent que des tachycardies jonctionnelles. 
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Cet article comporte également le contenu multimédia suivant, accessible en ligne sur em-consulte.com et 
em-premium.com : 

1 autoévaluation 

Cliquez ici 

5 iconographies supplémentaires 
Iconosup 20 

Kent paraseptal antérieur droit intermittent, à période réfractaire longue, conduisant en 2/1 . 
Cliquez ici 

Iconosup 21 

Effet d'une extrasystole atriale. 

a. Tracé Holter : accentuation d'une préexcitation mineure (flèche). 

b. Disparition de la préexcitation (flèche), montrant une période réfractaire plus longue que son couplage de 320 ms par rapport au 
début de l'onde P sinusale. 

Cliquez ici 

Iconosup 22 

Ondes T négatives en D2D3aVF après disparition d'une préexcitation paraseptale postérieure gauche (flèches). 
Cliquez ici 

Iconosup 23 

Exploration endocavitaire montrant l'électrocardiogramme (V1) et la dérivation endocavitaire hisienne (AV) lors d'une stimulation 
atriale à fréquence croissante, de cycle décroissant de 1000 à 500 ms (120/min). La flèche montre le potentiel hisien et 
l'allongement progressif du temps auriculohisien, alors que l'espace atrioventriculaire ne se modifie pas, avec une accentuation de 
la préexcitation, jusqu'à la période réfractaire de la voie accessoire à 500 ms, permettant de retrouver le potentiel hisien et un QRS 
normal. 
Cliquez ici 

Iconosup 24 

Exploration endocavitaire d'une fibre de Mahaim reliée directement au myocarde ventriculaire avec une onde delta : l'extrastimulus 
atrial allonge simultanément les délais atriohisien et atrioventriculaire, sans disparition de la préexcitation, montant la conduction 
décrémentiez du court-circuit. 
Cliquez ici 

Cliquez ici pour télécharger le PDF des iconographies supplémentaires 

3 informations supplémentaires 
Infosup 1 

Histoi^ 4 4)j^^ 
Cliquez ici 



Infosup 2 



Questions à se poser lors de la découverte d'un aspect électrocardiographique de syndrome de Wolff-Parkinson-White. 
Cliquez ici 

Infosup 3 

Autres types de préexcitations ventriculaires. 
Cliquez ici 
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